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          El objetivo del presente estudio fue determinar la asociación de la presencia de 
anticuerpos neutralizantes contra el Virus Herpes Equino tipo 1 (VHE-1) / Virus Herpes 
Equino tipo 4 y problemas reproductivos en yeguas de tres criaderos de Caballo Peruano 
de Paso del distrito de Cieneguilla. Se colectaron muestras de suero (n=60) de todas las 
yeguas mayores a 3 años de edad, para la detección de anticuerpos neutralizantes contra 
VHE-1/VHE-4 mediante la prueba de neutralización viral. Se realizó el análisis de registro 
de los tres criaderos para identificar a las yeguas con presencia y ausencia de problemas 
reproductivos en sus últimos dos años (2013-2015). El 76.67% (46/60) de las muestras 
tuvieron anticuerpos contra VHE-1/VHE-4. Los resultados muestran que el 57% (34/60) de 
las yeguas presentaron problemas reproductivos. El porcentaje de seropositividad en el 
criadero A fue del 100% (11/11), en el criadero B fue de 66.67% (16/24) y en el criadero C 
fue de 76% (19/25). Los títulos de anticuerpos neutralizantes tuvieron un rango entre 1:2 a 
≥1:256, siendo los títulos de 1:2 a 1:8 presentes en el 28.3% de las muestras, de 1:16 a 
1:64 en 43.5% y 1:128 a ≥1:256 en 28.3% de las muestras. La prueba Chi-cuadrado no 
mostró resultados significativos (p>0.05) para determinar la asociación entre la presencia 
de anticuerpos neutralizantes contra VHE-1/VHE-4 y los problemas reproductivos en 
yeguas. 
 











          The aim of this study was to determine the association between the presence of 
neutralizing antibodies against Equine Herpesvirus type 1 (EHV-1) / Equine Herpesvirus 
type 4 (EHV-4) and reproductive problems in mares from three breeding sites of peruvian 
step horse in the Cieneguilla district. Serum samples (n=60) were collected from all mares 
over 3 years of age for the detection of neutralizing antibodies against EHV-1/EHV-4 by 
the viral neutralization test. The registration analysis of the three farms was performed to 
identify the mares with presence and absence of reproductive problems in their last two 
years (2013-2015). 76.67% (46/60) of the samples had antibodies against EHV-1/EHV-4. 
The results show that 57% (34/60) of the mares presented reproductive problems. The 
percentage of seropositivity in hatchery A was 100% (11/11), in hatchery B it was 66.67% 
(16/24) and in hatchery C it was 76% (19/25). Neutralizing antibody titers ranged from 1: 2 
to ≥1: 256, with titers from 1: 2 to 1: 8 present in 28.3% of the samples, from 1:16 to 1:64 
in 43.5% and 1: 128 to ≥1: 256 in 28.3% of the samples. The Chi-square test did not show 
significant results (p> 0.05) to determine the association between the presence of 
neutralizing antibodies against HEV-1 / HEV-4 and reproductive problems in mares. 
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          La Rinoneumonitis Equina (RNE) o aborto viral equino viene a ser una enfermedad 
infectocontagiosa que afecta a los equinos, siendo el caballo y la mula las especies más 
susceptibles a la infección natural con el virus herpes equino tipo 1 (VHE-1), agente 
causal de esta enfermedad (Allen, 1986). 
          La RNE es de amplia difusión, producida por dos tipos de virus que pertenecen a la 
familia herpesviridae, el Virus Herpes Equino-1 (VHE-1) y Virus Herpes Equino-4 (VHE-4). 
Estos son virus de genoma DNA, con un tamaño entre 145-150 kb, cuyo genoma codifica 
para 76 genes, y pertenecen al subgrupo α-herpesvirus con una amplia distribución 
mundial (Harless y Pusterla, 2006).  
          Una característica importante de los virus herpes es la capacidad que tienen de 
permanecer en forma latente en los ganglios nerviosos especialmente en el trigémino, lo 
que favorece en un alto porcentaje que los animales permanezcan infectados de por vida. 
En este estadío puede ocurrir la subsecuente reactivación de la latencia, ocasionada por 
condiciones de estrés, desencadenando la eliminación del virus al medio ambiente lo cual 
ocasiona nuevos brotes de la enfermedad (Hamzah, 2008). 
          En los países en donde la enfermedad ha sido reportada, las pérdidas económicas 
son considerables y están representadas por la muerte de animales jóvenes a 
consecuencia de infecciones respiratorias y abortos en la gestación tardía, principalmente 
evidenciados en infecciones del VHE-1 (Allen et al., 1999; Reed y Toribio, 2004), aunque 
ocasionalmente se han descrito efectos en la gestación temprana con daño a nivel de la 
placenta y algunos abortos. En algunos casos los signos clínicos más evidentes son los 
abortos asociados con mieloencefalopatías (Smith et al., 2010 y Allen et al., 2008; 
Fritsche y Borchers, 2011). La patogenicidad del VHE-4 se ha asociado comúnmente a 
problemas respiratorios en animales jóvenes, y en menor proporción como causa de 






          En Perú, la RNE fue reportada durante brotes de abortos en caballos de carrera 
(Rivera et al., 1975; Rivera et al., 1997) por aislamiento viral y serología en caballos de la 
costa (Ríos et al., 2002); y serología en todo el país (Galindo et al., 2014) indicando estos 
últimos autores que la enfermedad está presente en la población equina. 
          Independientemente de cuál sea el sistema de cría y reproducción el aborto 
representa un grave problema, considerando el valor económico e individual de los 
animales, así como el aumento de los costos adicionales asociados con la cría de yeguas, 
tratamientos médicos, costos de semen y del nacimiento de una nueva cría (Madill, 2002). 
Los problemas reproductivos en las yeguas son las patologías que limitan la producción 
en un criadero y por lo tanto es de mayor interés tener un certero diagnóstico de su causa, 
esto debido a que existen múltiples causas que las provocan. La gran mayoría son no 
infecciosos, pero dentro de los infecciosos, los agentes virales como el virus herpes 
equino (VHE) pueden causar epizootias de abortos y otros problemas reproductivos. 
  
          La mortalidad embrionaria (ME) hace referencia a las pérdidas embrionarias que 
ocurren desde el momento de la fertilización hasta el día 40 de la gestación (Madill, 2002) 
y se puede estimar con el número de pérdidas embrionarias con relación al número de 
yeguas preñadas. Según Kanitz et al. (2007), la incidencia de este evento es del 6.5% al 
15%; según tales autores, una alta proporción (32%) de pérdidas gestacionales en la 
yegua puede ocurrir entre los días 12 y 39 después de la ovulación y disminuye a medida 
que avanza la gestación (Meyers et al., 1991); esto se observa por ultrasonografía como 
un conceptus bien desarrollado y aparentemente normal rodeado por un endometrio 
edematoso que terminará en relajación del cérvix y la posterior expulsión del conceptus 
(Allen WR, 2000). El período fetal en el equino se inicia el día 40 de gestación, a partir de 
este período cualquier interrupción de la preñez se considera aborto (Brinsko et al., 2011). 
Para otros autores el aborto equino se define como la pérdida de la preñez que ocurre 
antes de 300 días de gestación (Smith, 2008). El aborto puede ser precoz o tardío, 
pudiendo ser éste último confundido con un parto prematuro. En la yegua, se considera 
un aborto cuando hay expulsión de un feto no viable antes del día 290 de gestación 
(Hafez et al., 2002). Siendo de mayor incidencia en esta especie que en otras (5 a 15%). 
 







          En la yegua gestante, el VHE-1 es la causa más frecuente de aborto infeccioso viral 
en el Perú. Una infección previa puede hacer que la yegua quede como portadora del 
virus, a pesar de presentar anticuerpos sanguíneos contra el virus, de manera que 
pueden producirse abortos sin que la yegua presente ningún signo clínico a causa de una 
activación viral por la disminución de las defensas durante la gestación. Los abortos 
suelen producirse entre el 7° y 11° mes de gestación. También puede ocurrir una 
reabsorción temprana del embrión. Existen vacunas disponibles para la prevención de 
VHE-1/VHE-4, sin embargo no todos los criaderos vacunan contra este virus, es el caso 
de este estudio realizado que los tres criaderos no cuentan con un Programa de 
Vacunación. Por todo lo mencionado anteriormente, el objeto de este estudio es 
determinar si existe una asociación de la presencia de anticuerpos neutralizantes contra 
VHE-1/VHE-4 y problemas reproductivos en yeguas de tres criaderos de Caballo Peruano 





















          Los antecedentes históricos de la Rinoneumonitis Equina (RNE) datan desde la 
mitad del siglo XIX (1851); se la considera como una enfermedad de distribución mundial 
(Matsumoto, 1965; Sabine, 1983; Smith,1986) y se creía que se trataba de un solo virus 
herpes equino tipo 1 (VHE-1) con dos subtipos de propiedades físico-químicas y 
biológicas definidas y con características patogénicas propias: el VHE-1 subtipo 1 que 
produce formas clínicas con sintomatología respiratoria, nerviosa, abortos y muertes 
perinatales y el VHE-1 subtipo 2 asociado con cuadros clínicos respiratorios (Burrows, 
1969; Dutta, 1982; Turtinen, 1982; Patel, 1983; Allen, 1986; Chowdhury, 1986).  
          Actualmente se sabe que se trata de dos virus con características genéticas y 
antigénicas que permiten diferenciarlos por lo que se les denomina VHE-1 y VHE-4 
(Simpson, 1981; Studdert, 1981; Allen, 1982; Allen, 1983; Studdert, 1983; Fitzpatnck, 
1984; Studdert, 1984; Yeargan, 1985; Engels, 1986; Fenner, 1987). 
          La primera presentación clínica observada fue a comienzos de 1922, año en que se 
presentó un gran brote de abortos equinos en Kentucky (Estados Unidos de 
Norteamérica) (Dimock, 1933). En la década del 30 se asoció el aborto con la 
presentación respiratoria, al observar que las yeguas preñadas abortaban meses después 
del cuadro clínico respiratorio. Por diversos estudios se logró demostrar que los agentes 
causantes de los abortos y de la enfermedad respiratoria eran semejantes (Doll et al., 
1954). La asociación entre el HVE-1 y mieloencefalitis se reportó por primera vez en 1966, 
cuando se aisló el virus de tejido nervioso de animales con parálisis (Saxegaard, 1966). 
La presentación de cuadros encefalíticos ha sido reportada cada vez con mayor 
frecuencia, en forma independiente o asociada a cuadros respiratorios (Berríos, 1992; 
Perl et al., 1997).  
          La RNE se presentó en Chile por primera vez en el último trimestre de 1969, en un 
gran brote de abortos que duró aproximadamente hasta 1976, causando serias pérdidas 





          La existencia de la RNE en la República Argentina fue comunicada por primera vez 
en 1949 por Monteverde y Garbers (De Diego, 1974). Existen antecedentes de equinos 
serológicamente positivos desde el año 1965, aunque recién se consiguió aislar el VHE-1 
en el año 1980, a partir de un feto abortado (Rufino, 2003). 
          La Universidad Nacional de Colombia, trabajando con muestras tomadas de un feto 
abortado proveniente de un criadero de equinos, con historia de importación de animales, 
lograron por primera vez el aislamiento de un VHE (Ramírez et al., 2001).  
 
          Según reportes de la OIE, países de América que poseen reportes de la presencia 
del VHE son: Chile, Argentina, EUA y Canadá, en los cuales el virus se reporta como 
enzoótico; Brasil lo reporta desde 1994, México desde 1996; en Perú se reporta pero su 
dispersión se encuentra limitada a algunas zonas del país; en Panamá se tiene reportada 
y su último brote fue en 1997; en Uruguay se tiene evidencia serológica del agente; y en 
Paraguay se tiene evidencia de signos clínicos desde 2001, al igual que en la Islas 
Caimán; en República Dominicana hay presencia activa del virus desde 1997 hasta la 
fecha. A escala mundial se ha reportado en muchos países con fuerte influencia en la 
industria equina mundial, como Australia y Nueva Zelanda, en los cuales se encuentra el 
virus de manera enzoótica; República Checa, Dinamarca, Francia, Finlandia, Alemania, 
Hungría, Irlanda, Italia, Holanda, Noruega, Polonia, Rumania, Sudáfrica, España, Suecia, 













2.2 LOS VIRUS 
2.2.1 Taxonomía 
          El virus de la RNE está incluido en la familia Herpesviridae que comprende al 
menos 100 virus distintos, subfamilia Alphaherpesvirinae, género Varicellovirus que 
involucra a los virus herpes bovino tipo 1, virus herpes porcino tipo 1 o virus de la 
enfermedad de Aujeszky, virus herpes humano tipo 3 (Johnson, 2011). 
          Existen otros virus herpes que afectan al equino, el virus herpes equino tipo 2 
(VHE-2) causante de rinitis y conjuntivitis, el virus herpes equino tipo 3 (VHE-3) causante 
del exantema coital equino, una enfermedad venérea autolimitante y el virus herpes 
equino tipo 5 (VHE-5) al cual no se le atribuye patología específica (Crabb, 1995; 
Vasconcellos, 1997; Borchers et al., 1999). 
 
2.2.2 Características 
          Los virus herpes equino tipo 1 y tipo 4 se caracterizan por la capacidad que tienen 
de permanecer en forma latente en los ganglios nerviosos especialmente en el trigémino y 
en los leucocitos (células mononucleares de sangre periférica: CMSP), lo que favorece en 
un alto porcentaje que los animales permanezcan infectados de por vida. En este estadío 
puede ocurrir la subsecuente reactivación de la latencia, ocasionada por condiciones de 
estrés, desencadenando la eliminación del virus al medio ambiente lo cual ocasiona 
nuevos brotes de la enfermedad (Hamzah, 2008). 
 
2.2.3 Estructura 
          El VHE-1 y VHE-4 presentan todas las características morfológicas de la familia 
Herpesviridae: poseen una envoltura lipoproteica laxa, el «Envelope» que le confiere al 
virión una forma ligeramente redondeada y un diámetro de 150 a 170 nm. La Cápside de 
simetría cúbica, está formada por 162 capsómeros alargados, de los cuales 150 son de 
sección hexagonal y 12 pentagonales (en los vértices). El diámetro aproximado de la 






Figura 1. Modelo estructural del virus herpes (Coto, 1983; Carballal, 1991) 
          El genoma de VHE-1 está constituido por un genoma ADN de cadena doble 
entremezclada (dsADN) de 94 MDa (megadaltons), formada por una región L de 73 MDa 
covalentemente ligada a una región S de 21 MDa. La región S contiene dos cadenas 
idénticas repetidas IRs de 8 MDa, que sostienen una región única, corta de 5 MDa 
denominada U y que permite que la región S se invierta en su orientación relativa a la 
región fija L (Baumann, 1989). El genoma del VHE-4 es semejante al anterior y está 
formado también por una cadena doble de ADN de 144 kpb (kilopares de bases) 
compuesta de dos segmentos covalentemente ligados, uno de 109 kpb denominado L y 
otro de 35 kpb denominado S (Cullinane,1988; Nicolson, 1990).  
 
Figura 2. Estructura del genoma del VHE-1 y VHE-4 (Roizman, 1985) 
          Ambos virus poseen una capacidad de código de 80 a 100 genes y sus genomas 
son colineales con los de Herpes Single Virus (HSV), Pseudorabies Virus (PRV) y 





          Los VHE-1 y VHE-4 presentan un 10 a 20 % de homología en sus genomas lo que 
sugiere que ambos virus proceden de un progenitor común; sin embargo, sus perfiles 
aritigénicos pueden ser distinguidos por endonucleasas de restricción, fingerprints, y por 
sus propiedades patogénicas para el equino (Allen, 1986). 
          El virión posee 28 proteínas estructurales cuyos pesos moleculares oscilan entre 
276 Kd y 16 Kd (Kilodaltons). Ambos virus expresan seis glicoproteínas mayores 
designadas: Gp2; Gp10; Gp13; Gp14; Gp17/18 y Gp21 /22, con pesos de 200 Kd, 125, 
95, 90, 68 y 45 respectivamente y seis glicoproteínas menores. Todas son constituyentes 
de la envoltura o envelope y algunas, se proyectan hacia afuera en forma de 
protuberancias o espículas. Presentan de 6 a 8 polipéptidos, que se encuentran en la 
estructura amorfa denominada tegumento que separa la cápside del envelope (Turtinen, 
1982; Allen, 1987). Poseen además 5 proteínas mayores que pertenecen a la 
nucleocápside, siendo la proteína denominada VP 9 la que se encuentra en mayor 
proporción representando el 65% del total de la masa proteica de la cápside. 
          Propiedades biológicas, relacionadas con la capacidad de adsorción, penetración, 
tipo y variación antigénica, residen en las glicoproteínas del envelope (Papp-Vidd, 1979; 
Ben Portat, 1986; Bridges, 1988; Crabb, 1990). Entre los dos tipos de HVE se observan 
diferencias de movilidad electroforéticas en gP 2, 13, 14, 18 y 25, también en VP 24a, 26a 
y 26b (Meredith, 1989). gP 2, 10, 13 y 14 se encuentran en ambos tipos vírales y de ellas 
gP 2 y 14 muestran experimentalmente mayor reacción cruzada (Whittaker, 1990), gP 18 
y 22a son específicas de tipo (Bryans, 1976; Turtinen, 1982). 
          La porción genómica del VHE-1 que codifica las seis glicoproteínas mayores ha 
sido identificada: cinco de las glicoproteínas son codificadas desde secuencias que se 
encuentran dentro de la región L mientras solo una de ellas (gP 17/18) es codificada en la 
región S (Audonnet, 1990). Allen y Yeargan (1987) sostienen que algunas de las 
glicoproteínas que se encuentran en el virión en menores cantidades y otras aún no 
identificadas podrían ser codificadas en la región S. El análisis de la secuencia de 
nucleótidos de la Gp13 y Gp 14 del VHE-1 y VHE-4 revela una homología significativa con 
las glicoproteínas gC y gB respectivamente del virus herpes Simplex tipo 1 (Little, 1981; 
Riggio, 1989; Okazaki, 1990; Whittaker, 1991). Las glicoproteínas son los principales 
inmunógenos involucrados tanto en la respuesta humoral como celular (Ben Portat, 1986) 





1979). Anticuerpos monoclonales contra gp13, gp14 y gp17/18 protegen a hamsters frente 
a una descarga letal de VHE-1. Los genes gp13 y gp14 expresados separadamente o en 
asociación en vacunas experimentales con virus recombinantes de vaccinia han 
demostrado capacidad protectora en hamsters y la importancia del rol que tales 
glicoproteinas representan en la protección contra VHE-1 (Shimizu, 1989; Guo, 1989; 
Guo, 1990). 
 
2.3 LOS HOSPEDEROS 
          Solamente los miembros de la familia Equidae (caballos, asnos y cebras) son 
hospederos naturales de estos virus (Montali, 1985) mientras que los hospederos 
experimentales incluyen hamsters de Siria lactantes y de 4 a 6 semanas de edad (Doll, 
1953), ratones lactantes (Bartha, 1969), huevos embrionados (Doll, 1954a) y cobayos 
lactantes previo tratamiento con inmunosupresores. En in vitro se multiplica en cultivos de 
tejidos equinos (Bartha, 1969), en cultivos primarios de células de riñón ovino, porcino, 
bovino y conejo. También se ha adaptado a numerosas líneas celulares (Burrows, 1972); 
el VHE-1 se multiplica en una amplia variedad de las mismas, mientras que el VHE-4 lo 
hace selectivamente en células de origen equino y en la línea PK15 (riñón porcino). 
Producen un efecto citopatogénico que consiste en el redondamiento, aumento de tamaño 
y refringencia celular, formación de sincitios y lisis; también son observables cuerpos de 
inclusión intranucleares eosinofílicos, con marginación de la cromatina (Burrows, 1969). 
 
2.4 PATOGÉNESIS 
          El tracto respiratorio es la vía natural de entrada para VHE-1 y VHE-4, y la mucosa 
del epitelio respiratorio es el tejido blanco primario para la infección (Allen et al., 1986; 
Gibson et al., 1992; Allen et al., 1999). La infección respiratoria se transmite por el 
contacto físico estrecho con otro caballo que esté eliminando activamente el virus 
infeccioso en sus secreciones respiratorias. Los aerosoles infectivos generados por 
espiraciones forzadas y rápidas (resoplidos) están formados por partículas con una alta 
carga viral. Estos aerosoles pueden expandirse por cortas distancias entre los criaderos o 
corrales. La eficacia de transmisión por el aerosol y la consecuente capacidad de difusión 
rápida de infecciones por virus herpes generalmente es menor que las que se observan 





contaminación de personas (manos), alimento y bebederos, endoscopios, y otros fómites 
también es posible.  
          El período de la incubación de la infección respiratoria después de la exposición 
natural al virus herpes toma entre 2 y 5 días. Los caballos infectados por primera vez 
pueden eliminar el virus por períodos prolongados (hasta 14 días). El pico máximo de 
excreción viral ocurre durante los primeros días después del comienzo de descarga nasal 
y coincide con la fase febril de la infección. La severidad de la enfermedad está 
influenciada por la historia previa de infección, el estado de salud, infecciones 
concurrentes, estrés, y variación de la virulencia de la cepa del virus herpes que está 
infectando. La patología de la Enfermedad del Tracto Respiratorio Superior (ETRS) 
causada por virus herpes, se caracteriza por lesiones focales, con destrucción y 
exfoliación del epitelio respiratorio nasofaríngeo (hasta la capa basal), un aumento de 
eliminación de secreciones glandulares respiratorias, y una respuesta inflamatoria 
vigorosa concomitante que incluye infiltración de células mononucleares en la lámina 
propia por debajo del epitelio destruido (Fig. 3) (Gibson et al., 1992; Kydd et al., 1994a).  
 
Figura 3. Enfermedad respiratoria equina causada por VHE-1 o VHE-4 que 
demuestran las lesiones herpéticas vesiculares en el mucosa nasal (arriba-
izquierda), destrucción focal de las células respiratorias epiteliales ciliadas (abajo 
izquierda), y la presencia de antígenos virales (coloración marrón) en las células 





          Los signos respiratorios de VHE-1 o VHE-4 (descarga nasal y fiebre) comienzan por 
el efecto citopático del virus que produce destrucción del epitelio de las vías aéreas. 
Algunos potros pueden desarrollar lesiones pulmonares leves (Prickett, 1970). 
Rápidamente, después de la replicación en el epitelio del tracto respiratorio superior, el 
virus es transportado por las células dendríticas migratorias y macrófagos a los ganglios 
linfáticos drenantes (Fig. 4) (Kydd, 1994b). 
 
Figura 4. Técnica de coloración por inmunoperoxidasa para antígeno de VHE-1 en 
leucocitos mononucleares dentro del ganglio linfático submandibular de un caballo 
infectado. Los linfocitos que contienen al antígeno viral están presentes en el seno 
subcapsular (A), el seno medular (B), y dentro del parénquima de la corteza (A) 
del ganglio linfático. (Reproducido de Allen et al., 1999). 
         
          La infección de leucocitos mononucleares dentro de los ganglios linfáticos resulta 
en una viremia asociada a los leucocitos, que puede persistir durante varios días. Con 
VHE-1 en particular, la difusión viral a otros órganos es común y a menudo da lugar a una 
infección ampliamente difundida de las células de los endotelios vasculares. Esta 
vasculitis en los vasos sanguíneos del sistema nervioso central o del útero grávido es la 
base de la patogenia de las secuelas posteriores a cuadros respiratorios por VHE-1, ya 





















2.5 RESPUESTA INMUNE 
           
          La respuesta inmune de los equinos a una infección por VHE-1 es similar a la de 
otras especies infectadas por virus herpes. El mecanismo es complejo y se conoce poco 
sobre el mismo. Incluye a la respuesta innata y adaptativa, tanto celular como humoral 
(Allen, 1986; Allen et al., 2004). Los Anticuerpos maternales transmitidos por el calostro 
protegen a los potrillos de la infección natural. La inmunidad conferida por ellos depende 
de su concentración en el calostro y del volumen ingerido por el potrillo en las primeras 24 
horas de vida. Los anticuerpos calostrales poseen una vida media de 26 días y decaen 
exponencialmente, de manera que entre los 4-6 meses de edad los potrillos pueden ser 
infectados naturalmente. Sin embargo, se ha comprobado que a los 30 días pos parto los 
anticuerpos calostrales son prácticamente indetectables (Allen et al., 2004). 
          La infección natural del tracto respiratorio de los equinos es seguida por la rápida 
aparición de anticuerpos en sangre, aunque el título decae de manera exponencial; por lo 
tanto, los animales se tornan nuevamente susceptibles al virus entre los 4 y 5 meses 
posteriores a su recuperación. La resistencia a la reinfección durante este período se 
encuentra garantizada por: 1) los elevados niveles de Anticuerpos en sangre y en mucus 
nasofaríngeo, 2) la actividad proliferativa de linfocitos T CD4+ activados por el virus, 3) la 
presencia de precursores de linfocitos T citotóxicos CD8+ virus específicos, 4) la actividad 
de células Natural Killer, 5) la citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos virus 
específico (Allen et al., 2004). Cuando estos mecanismos de resistencia decaen, la 
mucosa respiratoria puede ser nuevamente reinfectada por el virus en forma repetida. 
Estas múltiples reinfecciones, no producen signos clínicos de enfermedad respiratoria, 
aunque pueden generar manifestaciones de enfermedad neurológica o abortiva. Si bien 
se sabe que la inmunidad mediada por células puede modificar la frecuencia de la 
enfermedad, contribuir a la recuperación de los animales y a la inhibición de la replicación 
viral in vitro, aún no se ha podido dilucidar exactamente el rol que la misma desempeña in 
vivo. El mecanismo por el cual el virus escapa a la neutralización por anticuerpos en su 
pasaje al feto, está estrechamente relacionado a la viremia asociada con células, de 
manera que el virus puede llegar al útero preñado sin ser afectado por la acción de los 





hembras preñadas, y debido a que sólo abortan una vez, se han sugerido alteraciones 
cualitativas de la inmunidad mediada por células (Mumford et al., 1994) aludiendo que la 
protección contra VHE-1 es compleja (Dunowska, 2014).  
          Los virus herpes, incluyendo VHE-1, han desarrollado sofisticados mecanismos 
para evitar ser eliminados mediante la respuesta inmune del hospedador, entre los que se 
encuentran: disminuir la expresión de las proteínas del complejo mayor de 
histocompatibilidad 1 (CMH-1), evitar la lisis mediada por células natural killer, y 
permanecer quiescentes dentro de neuronas y linfocitos mediante el desarrollo de latencia 
(Huang et al., 2014).   
 
2.6 DIAGNÓSTICO  
2.6.1 Aislamiento Viral 
          Para un aislamiento primario eficaz del VHE-1 y VHE-4 de los caballos con 
enfermedad respiratoria, se deben utilizar cultivos celulares de origen equino. Los VHE-1 
y VHE-4 se pueden aislar de muestras nasofaríngeas usando células primarias de riñón 
equino fetal o líneas celulares de fibroblastos equinos derivados de tejido dérmico (E-
Derm) o pulmonar (Manual Terrestre de la OIE, 2015). 
          Muestras de tejido: Para el aislamiento del VHE-1 se pueden utilizar varios tipos 
celulares (por ejemplo, riñón de conejo [RK-13 (AATC–CCL37)], riñón de hámster neonato 
[BHK-21], riñón bovino de Madin–Darby [MDBK], riñón de cerdo [PK-15], etc.). Puede 
resultar útil inocular muestras tanto en células no equinas como en células equinas 
paralelamente para distinguir entre el VHE-1 y el VHE-4 (que puede causar casos 
esporádicos de abortos) (Manual Terrestre de la OIE, 2015).  
          Muestras de sangre: Tanto el VHE-1 como el VHE-4, aunque este último con 
menor frecuencia, pueden aislarse a partir del CMSP (células mononucleares de sangre 








2.6.2 Detección de antígeno viral  
2.6.2.1 Inmunofluorescencia directa  
          La detección de antígenos de VHE-1 por inmunofluorescencia directa en muestras 
de tejidos post-mórtem de fetos equinos abortados supone un método indispensable en 
los laboratorios para realizar un rápido diagnóstico preliminar de aborto por herpesvirus 
equino. Las comparaciones en paralelo de las técnicas de inmunofluorescencia y de 
aislamiento en cultivo celular en más de 100 casos de aborto equino proporcionan 
evidencia de que la fiabilidad diagnóstica de la tinción por inmunofluorescencia directa de 
tejidos fetales obtenidos en necropsias se aproxima a la del aislamiento de los virus en los 
mismos tejidos (Manual Terrestre de la OIE, 2015). 
          La detección de antígenos de VHE por inmunofluorescencia directa en muestras de 
tejido postmórtem de fetos equinos y placentas abortados proporciona un rápido 
diagnóstico preliminar de aborto por virus herpes (Gunn, 1992). La fiabilidad diagnóstica 
de esta técnica se acerca a la del intento de aislamiento del virus a partir de los mismos 
tejidos (Manual Terrestre de la OIE, 2015).  
 
2.6.2.2 Tinción con inmunoperoxidasa 
          Se han desarrollado métodos inmunohistoquímicos de tinción enzimática (IH) (por 
ejemplo, con peroxidasa), que constituyen procedimientos para detectar antígeno del 
VHE-1 en tejidos fijados de fetos equinos abortados, tejidos placentarios o de caballos 
con afección neurológica (Schultheiss et al., 1993; Whitwell et al., 1992). Tales técnicas 
pueden utilizarse como alternativa a la inmunofluorescencia, que se describe arriba, y 
también pueden aplicarse fácilmente a las muestras tisulares de archivo. La tinción 
inmunohistoquímica del VHE-1 es particularmente útil para la evaluación simultánea de 
las lesiones morfológicas y la identificación del virus. También se puede realizar la tinción 
con inmunoperoxidasa para VHE-1 o VHE-4 sobre monocapas de células infectadas (Van 
Maanen et al., 2000). En cada prueba de inmunoperoxidasa deben incluirse controles 
adecuados para considerar tanto la especificidad del método como la especificidad del 
anticuerpo. En un Laboratorio de Referencia de la OIE, este método se utiliza de forma 
ordinaria para tejido congelado o fijado, empleando sueros policlonales de conejos 





discriminar entre el VHE-1 y el VHE-4 tiene que combinarse con el aislamiento del virus o 
con una PCR, pero constituye un método útil para el diagnóstico rápido del aborto 
inducido por VHE (Manual Terrestre de la OIE, 2015). 
 
2.6.2.3 Reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 
          La PCR se ha convertido en el principal método de diagnóstico para la detección de 
los VHE-1/4 en muestras clínicas, en tejido de archivo incluido en parafina o en cultivos 
celulares inoculados (Borchers, 1993; Lawrence et al., 1994; O’Keefe et al., 1994; 
Varrasso et al., 2001). Se han designado varios cebadores de PCR específicos de tipo 
para distinguir entre el VHE-1 y el VHE-4. La correlación entre la PCR y el aislamiento del 
virus es alta en el diagnóstico del VHE-1 y del VHE-4 (Varrasso et al., 2001). El 
diagnóstico por PCR es rápido, sensible y no depende de la presencia de virus infeccioso 
en la muestra clínica (Manual Terrestre de la OIE, 2015). 
 
          Para el diagnóstico de la infección activa por VHE, la PCR es el método más fiable 
cuando las muestras son tisulares y proceden de fetos abortados o de tejido placentario, 
así como de hisopos de nasofaringe de potros y caballos de un año. Es especialmente útil 
en brotes epizoóticos explosivos de abortos o de enfermedad neurológica del tracto 
respiratorio en la que identificar rápidamente el virus resulta fundamental para orientar las 
estrategias de gestión, como las restricciones en los desplazamientos. La PCR de la 
médula espinal y del encéfalo, así como de leucocitos de sangre periférica (células 
mononucleares de sangre periférica-CMSP) es importante para el diagnóstico en caballos 
con signos neurológicos. No obstante, la interpretación de la amplificación por PCR de 
fragmentos genómicos del VHE-1 o el VHE-4 en ganglios linfáticos o del nervio trigémino 
de caballos adultos se complica por la alta prevalencia de ADN latente de VHE-1 y VHE-4 
en estos tejidos (Welch et al., 1992) (Manual Terrestre de la OIE, 2015). 
 
2.6.2.4 Histopatología 
          Debe realizarse un examen histopatológico de los cortes de placenta y pulmón, 
hígado, glándulas suprarrenales y timo de fetos abortados; cerebro y médula espinal de 





intranucleares eosinofílicos que se encuentran en el epitelio bronquiolar o en las células 
de la periferia de zonas de necrosis hepática son compatibles con un diagnóstico de 
infección por virus herpes. La lesión microscópica característica que se asocia a la 
neuropatía por el VHE-1 es una vasculitis trombótica degenerativa de los vasos 
sanguíneos pequeños del cerebro o la médula espinal (manguitos perivasculares e 
infiltración por células inflamatorias, proliferación endotelial y necrosis, y formación de 
trombos) (Manual Terrestre de la OIE, 2015). 
 
2.6.3 Detección de Anticuerpos 
          La concentración sérica de los anticuerpos anti-VHE-1/4 se puede determinar 
mediante pruebas de neutralización de los virus (NV) (Thomson et al., 1976), pruebas de 
fijación de complemento (CF) (Thomson et al., 1976) o ELISA (Crabbet al., 1995a). No 
hay reactivos o técnicas internacionalmente estandarizadas para realizar ninguna de las 
pruebas serológicas para la detección de anticuerpos frente a los VHE-1/4; las 
determinaciones del título en un mismo suero pueden ser diferentes de un laboratorio a 
otro. Además, la CF y la VN detectan anticuerpos que tienen reacciones cruzadas entre el 
VHE-1 y VHE-4. Sin embargo, la detección por cualquiera de estas pruebas de un 
incremento de cuatro veces o más en el título de anticuerpos frente al VHE-1 o el VHE-4 a 
lo largo de la enfermedad es una confirmación serológica de infección reciente con uno de 
los virus. Se venden kits de ELISA específicos de tipo (Manual Terrestre de la OIE, 2015). 
 
2.6.3.1 Ensayo Inmunoabsorbente Ligada a Enzima (ELISA)  
          Se la considera de mayor sensibilidad que la prueba de Neutralización Viral, 
aunque menor que la prueba de PCR. El desarrollo de ELISAS específicos de tipo, que 
detecte anticuerpos a epítope específico tipo inmunodominante de gG ha permitido el 
serodiagnóstico específico de infecciones entre VHE-1 y VHE-4 (Crabb y Studdert, 1993; 
Crabb et al., 1995a; Yasunaga et al., 1998; Van Maanen, 2002). También se han 
desarrollado ELISA de bloqueo para el diagnóstico de esta infección, los cuales son 
fáciles de utilizar, económicos en el uso de reactivos y no necesitan de ambas cepas 
(VHE-1 y VHE-4) para el diagnóstico serológico de VHE-1 o VHE-4 (Van Maanen et al., 






2.6.3.2 Neutralización Viral en Cultivos Celulares 
          Viene a ser una prueba serológica extensamente usada y recomendada por la OIE 
para el diagnóstico de RNE. Posee alta especificidad y detecta anticuerpos neutralizantes 
o protectores. La prueba se basa en que los anticuerpos específicos o neutralizantes 
presentes en el suero del animal son capaces de neutralizar el efecto citopático del virus 
el cual es detectado mediante la adición de un indicador que son las células (O’Neill et al., 
1999; Van Maanen, 2001).   
 
2.7 EPIDEMIOLOGÍA 
          Los virus herpes son enzoóticos en la mayoría de la población equina. Muchos 
estudios documentan un gran número de caballos seropositivos a VHE-4 y en menor 
medida a VHE-1, pues en los adultos se produce una seroconversión del virus al tipo 4 
(Edington et al, 1994; Gilkerson et al, 1998). 
          Los factores epidemiológicos más destacables son la temprana infección de los 
caballos jóvenes, afectando a un gran número de ellos, y el estado de latencia en el que 
queda el virus en los caballos adultos tras la infección. La presentación de ambos virus 
herpes en potrillos menores de 3 meses nacidos de yeguas vacunadas no es común 
debido al paso de anticuerpos. El VHE- 4 es, principalmente, significativo en yearlings 
(crías de 1 año). En potros de 2 a 3 años confinados en centros de entrenamiento la 
aparición de la enfermedad respiratoria es en brotes agudos y de forma autolimitante y 
también está asociada al VHE-4. Los caballos mayores de 3 años de edad que han sido 
expuestos a la infección muestran evidencia serológica de reinfecciones por VHE-1 y 
VHE-4 (Wood et al, 1995). 
          Una característica muy importante de este virus es que puede quedar latente. La 
latencia se produce cuando después de una infección no es reconocido ni destruido por el 
sistema inmune, permaneciendo en el organismo durante toda la vida. Las zonas típicas 
donde el virus permanece latente son los ganglios del tracto respiratorio y el ganglio 
trigémino. Esta característica ha sido demostrada en el 40-60% de los caballos 





y VHE-4, así como en su difusión. Es una situación reversible en la cual el genoma vírico, 
tras episodios de estrés o administración de corticoides a dosis altas, puede ser 
reactivado (Allen, 2002). Las cirugías, transportes, concursos, partos, lactación, 
temperaturas extremas y otras alteraciones en la vida del caballo pueden producir 
reinfecciones. Una vez que se ha reactivado el virus, se multiplica e invade el epitelio de 
las vías aéreas. En la mayoría de los casos no aparecen signos clínicos de enfermedad 
respiratoria por lo que representan una fuente de contagio importante. Cuando ocurre en 
una yegua gestante puede sufrir un aborto o puede no ser afectada, además contagiará a 
otras yeguas gestantes y por ende pueden abortar. Si se produce en una yegua con 
potrillo, lo infectará y el virus podrá quedar en estado de latencia (Edington et al., 1994). 
          Es un virus muy contagioso y se contagia rápidamente entre los animales 
susceptibles. En un animal infectado el riesgo de transmitir la enfermedad es muy alto 
durante los primeros 10 días y disminuye significativamente después de los 28 días, que 
es el tiempo que se recomienda mantener el aislamiento (Allen, 2002).  
          La transmisión se produce a través del tracto respiratorio, por contacto directo o 
indirecto con las secreciones nasales y conjuntivales de todos los casos respiratorios y 
neurológicos. Las yeguas que presentan problemas de abortos o potrillos enfermos, se 
contagian a partir de las placentas, membranas fetales, secreciones y excreciones de los 






Foto 1. Aborto de yegua con 7 meses de gestación por VHE-1 (Fotografía propia) 
 
Foto 2. Descarga nasal mucopurulenta de un potrillo de 1 año de edad infectado 






2.8 PREVENCIÓN Y CONTROL DE LA ENFERMEDAD   
          El programa de prevención y control de la rinoneumonitis equina, está basado en un 
plan de vacunación profiláctico enfocado a incrementar la inmunidad contra el VHE-1 y 
VHE-4 en la población animal. La vacunación para yeguas preñadas debe realizarse en el 
5º, 7º y 9º mes de gestación para proveer protección en los meses donde el feto es más 
susceptible a la infección viral. La vacunación a los potrillos debe comenzarse con una 
primovacunación a los 4-6 meses de edad, seguido de una segunda vacunación 4-6 
semanas posterior a la primera administración y por último una tercera aplicación a los 10-
12 meses de edad (Timoney, 2011).  Se recomienda la revacunación cada 4 meses de 
intervalo. 
         
          Se dispone de vacunas vivas atenuadas y de vacunas inactivadas como productos 
autorizados y preparados para la utilización comercial como ayuda profiláctica en la 
reducción de los casos de enfermedad causada por la infección con los VHE-1/4. La 
experiencia clínica ha demostrado que ninguna de las preparaciones de vacuna 
proporciona un grado absoluto de protección contra la enfermedad. Los fabricantes 
respectivos recomiendan dosis múltiples, con la repetición anual, de las vacunas contra la 
rinoneumonitis equina comercializadas en la actualidad, con cronologías de vacunación 
que varían dependiendo de la vacuna en particular (OIE, 2015). 
 
          Las prácticas a ejecutarse durante los brotes de infección por VHE-1/4 apuntan a 
reducir la diseminación de aerosoles infecciosos, el contacto directo, y fómites 
contaminados, así como a reducir el estrés inducido por la infección latente. Implementar 
prácticas de aislamiento, cuarentena y desinfección son claves importantes para el control 
de la enfermedad. Si se presentan síntomas respiratorios sugestivos de infección por 
VHE-1/4, al igual que abortos sospechosos por rinoneumonitis, se debe aislar a los 








III. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
3.1 OBTENCIÓN DE MUESTRAS 
 
          Se utilizaron 60 yeguas de tres criaderos de la raza Caballo Peruano de Paso 
(CPP), ubicadas en diferentes zonas del distrito de Cieneguilla que se encuentra a 30 Km. 
de la ciudad de Lima. Sus límites son: por el Norte con Ate-Vitarte y Chaclacayo, por el 
Este con el distrito de Antioquía (Huarochirí) y por el Sur y Oeste con el distrito de 
Pachacámac a una altitud media de 300 msnm, 12º05'30” de latitud sur y 76º46'30” de 
longitud oeste; temperatura promedio de 18ºC, humedad relativa de 85%. 
          El peso corporal estuvo entre 350 y 400 Kg. aproximadamente y con una buena 
condición corporal (en promedio 6/9) para los criaderos A y C, el criadero B con un peso 
corporal entre 300 y 350 Kg. y con una condición corporal en promedio 4.5/9. Los 
animales de los criaderos A y B se encontraban estabulados en corrales y boxes. Los 
caballos del criadero C, se ubicaban de la siguiente manera: las yeguas gestantes, 
yeguas vacías, potrancas, potrillos destetados mayores de 4 meses se encontraban en 
cuatro corrales amplios respectivamente; los potros y sementales se encontraban 
individualmente estabulados en corrales y boxes. La alimentación era a base de heno o 
chala verde más alimento balanceado (criapotrina) y sal en bloque a voluntad (criaderos A 
y C). En el criadero B, se alimentaba a los animales con heno más concentrado (mezcla 
de maíz, afrecho y cebada).  
          En los diferentes criaderos, se utilizaban reproductores machos del mismo criadero 
por monta natural o inseminación artificial, también sementales de otros criaderos 
aledaños o fuera del distrito de Cieneguilla mayormente por inseminación artificial. 
          Se tomaron muestras de sangre de 60 yeguas mayores de 3 años de edad, por 
medio de punción yugular con el sistema vacutainer procedentes de tres criaderos de 
Caballo Peruano de Paso en el distrito de Cieneguilla en el mes de agosto del año 2015. 
Luego de inmediato se transportó con cadena en frío (caja de tecnopor más gel 





la FMV-UNMSM, después de la coagulación sanguínea se separó el suero y se guardó a -
20ºC hasta el momento de su procesamiento (Cuadro 1).  
Cuadro 1. Número total de yeguas de los tres criaderos en estudio, con su 




Nº total de 
yeguas 
Nº yeguas con 
problemas 
reproductivos 
Nº yeguas sin 
problemas 
reproductivos 
Nº de yeguas 
con abortos 
Nº de yeguas con   
mortalidades 
embrionarias 
A 11 8 3       4 5 
B 24 15 9     10 13 
C 25 11 14       8 10 
TOTAL 60 34 26      22 28 
 
 
Nº yeguas con problemas reproductivos: Aquí está incluido las yeguas con abortos y 
mortalidades embrionarias. Hay animales que han tenido tanto abortos como mortalidades 
embrionarias, yeguas con sólo abortos y otras solamente con mortalidades embrionarias. 
           
          Son determinadas como muertes embrionarias a aquellas yeguas que han sido 
diagnosticadas como preñadas con ecografía y que presentan celo post diagnóstico. 
 




3.2.1 Equipos de Laboratorio 
 
          Centrífuga, Refrigeradora, Baño María (PrecisionScientific, USA), Congeladora 
Cryotechnics L. T. Freezer -40ºC, Aparato de Flujo Laminar, Cabina de células tipo III, 
Estufa con 5% CO2 a 37ºC (Memmert, Alemania), Estufa para incubar microplacas (37ºC), 
Autovortex Mixer SA2 (agitador magnético), Microscopio de luz invertida (Leitz), Frasco de 
Erlenmeyer de 50 mL, Propipeta, , micropipetas de 50 µL y 100 µL, pipeta multicanal de 







3.2.2 Reactivos y Materiales de Diagnóstico 
3.2.2.1 Reactivos 
          Medios para cultivo celular (solución 10% primarios y 3% primarios), Tripsina 
Versene, Medio de cultivo MEM: Minimal Essential Medium (Es un diluyente de suero más 
antibiótico), suero fisiológico para medios. 
 
3.2.2.2 Materiales de Diagnóstico 
          Viales eppendorf, microplacas de 96 pocillos, canaletas, tips, frascos de cultivo 
celular (pequeños y grandes), papel toalla, algodón y alcohol 70º. 
 Cultivo de Células 
          Se realizó un cultivo de células secundarias de cornete nasal de feto bovino (CNB), 
aisladas de acuerdo al protocolo desarrollado por la Sección de Virología del Laboratorio 
de Microbiología y Parasitología de la FMV-UNMSM. 
 Cepa viral 
          Se empleó la cepa viral procedente de EE.UU. (Vacunal Rhinomune HVE-1), 
donado por el Dr. Robert Ellis, adaptada a células de cornete nasal de feto bovino, con un 
título de 100-5DI50CC/50 µL mantenida en congelación a -70ºC como cepa de laboratorio. 
 
3.3 MÉTODOS 
3.3.1 Detección de Anticuerpos 
3.3.1.1 Prueba de Neutralización Viral (NV) en cultivos celulares 
 
          Se utilizó el método de microtitulación en microplacas descartables de 96 pocillos 
según el protocolo disponible en la Sección de Virología del Laboratorio de Microbiología 












 Las muestras de suero equino fueron inactivadas a una temperatura de 56ºC (Baño 
María) durante 30 minutos. 
 Se prepararon los controles de virus en concentraciones de 100 DI50 CC/50 µL y 10 
DI50 CC/50 µL, 1 DI50 CC/50 µL y 0.1 DI50 CC/50 µL. 
 Se distribuyó 50 µL del medio MEM (diluyente más antibiótico) en todos los pocillos de 
las microplacas, desde las hileras A hasta la H (5 placas), excepto los pocillos 
destinados a ser el control celular (placa VI). 
 Se agregaron 50 µL de cada uno de los sueros problemas a los pocillos de 5 
microplacas y parte de la placa VI. 
 Se hicieron diluciones seriadas dobles de cada suero, comenzando con la dilución 1:2 
(fila H), 1:4 (fila G), 1:8 (fila F) hasta llegar a 1:256 (fila A). 
 Se añadieron 50 µL del virus conteniendo las 100 DI50 CC/50 µL a todos los pocillos, 
con excepción del control celular. 
 Las placas fueron incubadas a 37ºC por una hora. 
 Se añadió 100 µL de una suspensión de células de cornete nasal de feto bovino a 
todos los pocillos en una concentración de 3x105 células/mL. 
 Por último, las microplacas fueron incubadas en un horno con una atmósfera de 5% de  
CO2 y una temperatura de 37ºC. Los resultados se leyeron a las 72 horas.  
 
 
          El título de anticuerpos del suero fue la dilución mayor que neutralizó el 100% de la 










          Los resultados se evalúan conforme al efecto citopático que provoca el virus. La 
ausencia de efecto citopático indica la presencia de anticuerpos neutralizantes, es decir, 
hay más anticuerpos y menos virus, bloquean todo el 100% de virus. Por el contrario, la 
presencia de efecto citopático es cuando hay menos anticuerpos y más virus, estos 
infectan a las células multiplicándose y generando su destrucción. 
Los títulos de anticuerpos se agruparon en (clasificación arbitraria, elaboración propia): 
Bajos.- De 1:2 a 1:8 
Medios.- De 1:16 a 1:64 
Altos.- De 1:128 a 1:>256 
 
3.3.2 Análisis de Datos 
          Se utilizó el Test Chi-cuadrado (X2) para tablas de contingencia 2x2. Esta prueba va 
a permitir determinar el grado de asociación o independencia entre las dos variables en 
estudio: anticuerpos neutralizantes contra Virus Herpes Equino tipo 1 (VHE-1) y Virus 


















          Luego del análisis serológico la prevalencia de anticuerpos en los animales 
evaluados fue: del total de muestras evaluadas (n=60), el 76.67% (46/60) resultaron 
positivas a anticuerpos contra VHE-1/VHE-4. Los resultados por criaderos estuvieron 
asociados con la seropositividad, la cual fue variable con valores de prevalencia para los 
VHE-1/4 desde un 100% (11/11), 66.67% (16/24) y 76% (19/25) para los criaderos A, B y 
C respectivamente (Cuadro 2).  
 
Cuadro 2. Frecuencia de anticuerpos neutralizantes contra VHE-1/VHE-4 en yeguas 
según criaderos, detectados por la Prueba de Neutralización Viral (n=60). Lima, 2016 
 
Criadero Nº de yeguas Positivos a Anticuerpos contra VHE-1/VHE-4 
 totales nº % 
A 11 11 100.00 
B 24 16 66.67 
C 25 19 76.00 













          El Cuadro 3, indica que del total de las 60 yeguas muestreadas,  34 (57%) yeguas 
tuvieron problemas reproductivos. De ellas, 28 son positivas y 6 son negativas a la 
presencia de anticuerpos contra VHE-1/4. Estos animales positivos indican indirectamente 
la presencia del virus herpes equino en los criaderos y en el distrito muestreado.  
 
Cuadro 3. Número de yeguas que presentan anticuerpos positivos y negativos en 
tres criaderos con y sin problemas reproductivos (n=60). Lima, 2016 
 
























TOTAL 34 (57%)  26 (43%)   60 (100%) 
        
           CPR: Con Problemas Reproductivos 
           SPR: Sin Problemas Reproductivos 
 
Análisis estadístico con la Prueba Chi-cuadrado 
Chi-cuadrado: x2calc =1.42,  p=0.2337 
 
          El análisis estadístico del Chi-cuadrado nos determinó un x2calc = 1.42; p = 0.2337, 
indicando que no hay asociación estadística significativa entre la presencia de problemas 






          Las yeguas seropositivas al VHE-1/4 fueron evaluadas según los títulos de 
anticuerpos: en bajos (de 2 a 8, inversa de la dilución en la prueba de virus 
neutralización), medios (de 16 a 64) y altos (de 128 a ≥256), siendo los títulos medios los 
que predominan en la población muestreada  ((20/46)*100=43.5%), y con igual número de 
animales con títulos de anticuerpos bajos ((13/46)*100=28.3%) y altos (28.3%); esto 
indica que el virus está activo en los tres criaderos, existiendo reservorios naturales de 
este patógeno y que la exposición al mismo sea inevitable en los diferentes criaderos 
(Cuadro 4). 
 
Cuadro 4. Número de yeguas con títulos de anticuerpos neutralizantes contra VHE-
1/VHE-4, según su registro reproductivo (n=60). Lima, 2016 
 
Criadero Yeguas 
          Con Título de Anticuerpos* contra VHE-1/VHE-4  
                                            (Positivos) 
    Bajos (2 a 8) Medios (16 a 64) Altos (128 a ≥256) Total 
A SPR 0 1 2 3 
(nA=11) CPR 1 4 3 8 
B SPR 3 2 1 6 
(nB=24) CPR 4 3 3 10 
C SPR 2 5 2 9 
(nC=25) CPR 3 5 2 10 
 




*Inversa de la dilución del suero 
 
SPR: Sin Problemas Reproductivos 










Cuadro 4.1 Número de yeguas con títulos de anticuerpos bajos y altos contra VHE-
1/VHE-4, según su registro reproductivo (n=60). Lima, 2016 
 
 














      









TOTAL 13 20 46 
 
 
Análisis estadístico con la Prueba Chi-cuadrado 
Chi-cuadrado                   : x2calc =0.00,  p=0.9535 
Con corrección de Yates: x2calc =0.08,  p=0.7817 
        
          El análisis estadístico del Chi-cuadrado entre la presencia de bajos/altos niveles de 
anticuerpos contra VHE-1/4 y los anticuerpos positivos/negativos, indican que no hay 











          Las yeguas con edad comprendidas entre 3 a 8 años tienen un mayor número de 
seropositivas (n=31) que las yeguas de 9 a 14 años (n=11) junto con las de mayor edad 
de 15 a 20 años (n=4), siendo éstas últimas los de menor número de animales 
seropositivas (9%) (Cuadro 5).  
 
Cuadro 5: Porcentaje de animales con títulos de anticuerpos neutralizantes contra     











                Con Título de Anticuerpos* contra VHE-1/VHE-4        
                                             (Positivos) 
2-8 16-64 128- ≥256 Total % 
3-8 
         8          14           9     31      67 
9-14 4 4 3 11 24 
15-20 1 2 1 4 9 
Total 13 20 13 46 77 
 
 














          En el cuadro 6, se observa que existen 17 yeguas positivas a anticuerpos con 
problemas de abortos y 5 yeguas seronegativas también tuvieron problemas de abortos, 
sin embargo al evaluar la asociación estadística con la prueba Chi-cuadrado se determinó 
que el número de yeguas con/sin problemas de abortos son independientes de su 
determinación de anticuerpos (p>0.05). 
 
Cuadro 6. Número de yeguas con/sin problemas de abortos, según su 
determinación de anticuerpos (n=60). Lima, 2016 
 
             















      









TOTAL 22 38 60 
 
 
Análisis estadístico con la Prueba Chi-cuadrado 
                               Chi-cuadrado                   : x2calc =0.01,  p=0.9327 








          En el cuadro 7, se evalúa las mortalidades embrionarias y la presencia de 
anticuerpos contra VHE-1/VHE-4, observándose que 28 yeguas tuvieron diagnóstico de 
mortalidad embrionaria de las cuales 23 tuvieron anticuerpos contra VHE-1/VHE-4 y 5 
fueron seronegativas, sin embargo 5 yeguas seronegativas también tuvieron mortalidades 
embrionarias. Al evaluar la asociación estadística con la prueba Chi-cuadrado se 
determinó que el número de yeguas con/sin problemas de mortalidades embrionarias son 
independientes de su determinación de anticuerpos (p>0.05). 
 
Cuadro 7. Número de yeguas con/sin problemas de mortalidades embrionarias, 
según su determinación de anticuerpos (n=60). Lima, 2016 
 
             
















      









TOTAL 28 32 60 
 
 
Análisis estadístico con la Prueba Chi-cuadrado 
Chi-cuadrado                   : x2calc =0.88,  p=0.3482 
Con corrección de Yates: x2calc =0.40,  p=0.5272 









          Los resultados del presente estudio indican que el VHE-1/4, está presente en la 
población de yeguas con una prevalencia de 76.67%, siendo mayor al 48.9% detectado 
por Galindo et al. (2014) en un muestreo de caballos de todo el Perú y al de Ríos et al. 
(2002) que obtuvo un 44.2% muestreando caballos del Valle de Lima. Estas diferencias 
en las prevalencias se puede deber al diseño de muestreo entre los trabajos. El obtenido 
en este estudio es una prevalencia real ya que se han muestreado al 100% de las yeguas 
de los tres criaderos, mientras en el de Galindo et al. (2014) es un estimado de todo el 
Perú, significando que existen regiones del Perú en donde el virus está en bajas 
prevalencias y en otras regiones como en el distrito de Cieneguilla está en una alta 
prevalencia. La alta prevalencia en los criaderos muestreados (Cuadro 2), se puede deber 
a que los animales están en contacto con los reservorios biológicos conocidos del virus, 
mayormente animales que han superado los cuadros clínicos de la infección y tienen una 
infección latente, los cuales pueden servir como fuente directa de infección natural para 
caballos susceptibles. También están los caballos infectados activos, los cuales liberan 
progenie viral en las secreciones nasales, los fetos, membranas fetales o secreciones del 
tracto reproductivo de una yegua, luego de esta haber abortado por VHE-1 (Allen, 2002). 
De otro lado, se ha visto que la madres son la principal fuente de infección de estos virus 
para los potrillos, que se convierten en importantes reservorios para las poblaciones 
contiguas (Harless y Pusterla, 2006). 
          La mayor presencia de hembras seropositivas parece no tener importancia 
epidemiológica, al parecer, el sexo no se considera un factor de riesgo para adquirir la 
infección. Estudios en el Valle de Lima (Perú), mostraron que no existe asociación 
estadística entre los títulos a VHE-1/4 versus las variables sexo, actividad y procedencia 
de los animales (Ríos et al., 2002) lo cual sugiere que el sexo del animal no es un factor 
de predisposición a la enfermedad. Galindo et al. (2014), también afirma que la variable 






          La prueba de virus neutralización utilizado determina la presencia de anticuerpos 
neutralizantes, pero no distingue los anticuerpos específicos del Virus Herpes Equino-1 
(VHE-1) y del Virus Herpes Equino-4 (VHE-4) (Thomson et al., 1976), por lo que las 
prevalencias encontradas en este estudio es de virus herpes equino en general. Existen 
diferencias en las sintomatologías clínicas y patogenicidad entre estos virus herpes, 
siendo el VHE-1 más abortivo y presentación de cuadros respiratorios en forma 
epizoótica, mientras que el VHE-4 provoca cuadros respiratorios durante todo el año en 
forma más común (Matsumura et al., 1992). La alta seroprevalencia encontrada en los 
criaderos y la falta de cuadros clínicos severos podría deberse a la presencia del VHE-4, 
debido a que este virus está cada vez más difundido en la crianza en el mundo. Así, se ha 
reportado en un estudio transversal realizado en Turquía (1995) utilizando la prueba de 
ELISA tipo específica, con una población de 229 yeguas madres Pura Sangre Inglés 
(SPC) con potrillo al pie, se encontró una prevalencia de 100% para VHE-4 y de 26.2% y 
11.4% para VHE-1 en madres y potrillos respectivamente (Gilkerson et al., 1999), en este 
mismo país en el año 2015 se obtuvo en caballos una prevalencia de 52.48% a VHE-1 y 
83.69% para VHE-4 (Yildirim et al., 2015). La vacunación de las yeguas preñadas con una 
vacuna de virus muerto cada dos meses o con vacuna viva modificada cada tres meses 
contra el virus herpes equino, están indicadas para reducir el riesgo de aborto (Gilkerson 
et al., 1999).  
          La prueba de neutralización viral es la técnica estándar para el diagnóstico de la 
RNE, con una especificidad diagnóstica cercana al 100%, dependiendo del sistema 
indicador, pero con una menor sensibilidad 80% aproximadamente. Es así que una 
muestra podría ser considerada positiva a anticuerpos a partir de la dilución 1:2 (OIE, 
2015). El alto porcentaje de caballos con títulos de anticuerpos entre 1:16 a 1:64 (Cuadro 
4), podría indicar anticuerpos residuales producto de antiguas infecciones primarias, 
reactivaciones virales, o anticuerpos vacunales, pues la prueba de neutralización viral no 
discrimina anticuerpos de origen vacunal de los inducidos por virus de campo (Allen et al., 
2000; Van Maanen et al., 2000). 
          En este estudio se ha determinado que existe un alto porcentaje (57%) de yeguas 
con problemas reproductivos (abortos y mortalidades embrionarias) del total muestreado, 
siendo un problema de importancia en la crianza de los caballos de paso en el Perú y que 





          Los problemas reproductivos estudiados en este trabajo como abortos y muertes 
embrionarias, tienen diversas causas que incluyen a las hormonales, de manejo, 
nutricionales, las infecciosas de origen bacteriano y viral, y otras (Tibary et al., 2014).    
Por la alta prevalencia de anticuerpos contra VHE-1/4, se observa que el 82% (n=28) de 
las yeguas con problemas reproductivos eran seropositivas a VHE-1/4 y 6 yeguas eran 
seronegativas, indicando que existen otras causas asociadas a estos problemas 
reproductivos (Cuadro 3).  
 
          El análisis de los títulos de anticuerpos contra VHE-1/4 determinó que existen una 
amplia variedad de títulos indicando que existe un movimiento activo del virus en los tres 
criaderos en estudio. Los niveles de anticuerpos son bajos en infecciones virales iniciales, 
incrementándose durante el desarrollo de la infección y siendo mayores durante la 
convalecencia, debido a esto los resultados de títulos de los sueros positivos fueron 
analizados en el estudio en bajos (hasta 1:8), medianos (de 1:16 a 1:64) y altos (de 1:128 
a más) (Cuadro 4), indicándose que en infecciones naturales y con problemas de abortos 
se pueden encontrar altos títulos de anticuerpos contra VHE de hasta mayores a 1: 256 
(Rivera et al., 1997). Se encontró que el mayor porcentaje de animales seropositivos 
(43.5%) tenían un rango mediano de título de anticuerpos (1:16 a 1:64), a diferencia que 
los de bajos niveles y altos niveles que se encontraban en el 28% de la población, 
indicando que la población está siendo expuesta al virus durante todo el período de 
producción. Los animales sin problemas reproductivos de los tres criaderos, mostraron 
títulos mayores a 1:128 (Cuadro 4). Estos niveles de anticuerpos habrían sido producidos 
por infecciones subclínicas (Van Maanen et al., 2000). Una de las consecuencias de estas 
infecciones subclínicas es el aborto en las yeguas preñadas, donde llegan a presentar 
títulos mayores a 1:256 (Rivera et al., 1997); aunque se menciona que la importancia 
biológica de estos niveles elevados de anticuerpos respecto a la inmunoprotección es 
cuestionable (Burky et al., 1990). 
 
          Se ha determinado que conforme avanza el rango de edades, va disminuyendo el 
número de animales con títulos de anticuerpos positivos. En yeguas de 3-8 años, se tiene 
el 67% con anticuerpos contra el VHE-1/4, de 9-14 años un 24% y de 15-20 años un 9% 





contra la RNE ya que la prueba de neutralización viral no discrimina a los anticuerpos 
inducidos por virus de campo o por vacuna (Van Oirschot et al., 1996) a pesar que los 
registros de las yeguas en el presente estudio, indican que no fueron vacunados en los 
últimos dos años. Las tasas de parición en las yeguas disminuyen después de los 14-16 
años de edad. Aunque en las yeguas viejas aumentan las pérdidas en gestación 
avanzada, parece ser que la causa más común de la disminución de la fertilidad en estas 
yeguas, son las pérdidas en la preñez temprana. El uso de la ecografía en la detección de 
la preñez en yeguas a los 10-14 días después de la ovulación conduce al estudio de la 
incidencia de pérdida embrionaria entre los días 14 y 40. Varios estudios demostraron que 
las tasas de preñez disminuyen y las tasas de pérdida embrionaria aumentan con la edad 
de las yeguas. El diagnóstico de preñez se puede realizar entre el día 9 y 12 
postovulación, teniendo en cuenta que se deben hacer chequeos frecuentes para 
confirmar el crecimiento de la vesícula y evitar confusiones con quistes endometriales 
(Ball, 1988).  En un estudio se comparó la tasa de preñez entre yeguas jóvenes (5-7 años) 
y yeguas mayores (>15 años) y se encontró una tasa de preñez baja al día 12 y mayor 
porcentaje de pérdida embrionaria (32 y 62% respectivamente) en yeguas mayores que 
en las jóvenes (100% y 11% respectivamente), lo cual puede evidenciar que la edad está 
asociada con aumento en la inflamación endometrial, bajas tasas de preñez y alto 
porcentaje de mortalidad embrionaria (Carnevale y Ginther, 1992). Esta alta tasa de 
mortalidad embrionaria se debe a una mayor susceptibilidad a la infección, mayor 
incidencia de endometritis crónica y disminución de la función ovárica (Morel et al., 2005). 
Las yeguas de mayor edad también presentan otro factor de riesgo para la presentación 
de mortalidad embrionaria, debido a la alta incidencia de ovulaciones múltiples. Morel et 
al. (2005), encontró una menor incidencia de ovulación múltiple en yeguas de 2-4 años 
(20,7%) comparado con yeguas de 17-19 años (35,6%) las cuales también presentaron 
mayor tasa de mortalidad embrionaria (53,1%). 
 
          En el Cuadro 6, se observó que 17 yeguas positivas y 5 negativas a anticuerpos 
neutralizantes contra VHE-1/4 tuvieron problemas de abortos, siendo estas variables 
independientes estadísticamente e indicando que existen otras causas de aborto en las 
yeguas en estudio; sin embargo algunos abortos pueden ser debido a que el VHE-1/4 
causan abortos en yeguas que no muestran ningún otro signo clínico de enfermedad, 
generalmente abortan entre los 6 y 11 meses de gestación, las mortalidades embrionarias 





largo período de incubación (9-121 días) que requiere el virus (Crabb, 1996). Es 
ampliamente conocido que en todas las infecciones herpéticas una vez que el animal es 
infectado este debe ser considerado infectado de por vida porque el virus puede persistir 
en estado de latencia en el ganglio trigémino y sistema linforeticular y leucocitos (Borchers 
et al., 1999). De otro lado, bajo condiciones de estrés como mal manejo, transporte 
prolongado, gestación, etc., el virus puede reactivarse e infectar a otros caballos y por 
ende mantenerse en la población equina (Goodman et al., 2007). En Lima - Perú existe un 
reporte de un brote de abortos por VHE-1/VHE-4 en donde el 76% (13/17) de yeguas 
tuvieron abortos en un período de tiempo corto (Rivera et al., 1997). En un brote 
(Colombia) de 61 animales infectados clínicamente se observó abortos en 6 de 7 yeguas 
preñadas y de igual forma ocho animales desarrollaron encefalomielitis (Walter et al., 
2013), motivo de interés para continuar con posteriores estudios radica en que el VHE-1/4 
se considera un nuevo virus emergente que puede afectar otras especies de animales 
(Wohlsein et al., 2011). En Chile la RNE se presentó con un gran brote de abortos que 
ocurrió entre 1969 y 1976, causando incalculables pérdidas económicas a la hípica 
nacional (Berríos, 1992). Durante esa época se analizaron 183 muestras de suero de 
yeguas adultas, encontrándose una alta seropositividad (99.45%) (Manzur y col., 1980). 
          En el análisis de mortalidades embrionarias versus presencia de anticuerpos contra 
VHE-1/4 (Cuadro 7), estas variables son independientes; en general no se indica en las 
literaturas a este virus como un causante de muerte embrionaria de importancia debido a 
que la mayoría de los abortos producidos por VHE-1/4 es en el último tercio de gestación 
(Mumford et al., 1884). Existen factores intrínsecos, extrínsecos y embrionarios que 
pueden ser la causa de esta muerte embrionaria (Kanitz et al., 2007). Los factores 
intrínsecos son de origen materno y pueden ser trastornos hormonales o inmunológicos, 
enfermedad endometrial, infecciones, edad y lactancia (Madill, 2002). Entre los factores 
extrínsecos se pueden incluir condiciones de estrés, calidad nutricional, clima, calidad y 
procesamiento del semen; y entre los factores embrionarios anomalías cromosómicas 
(Vanderwall y Newcombe, 2007). 
          En nuestro país hay poca información acerca del rol del HVE, sobre todo en los 
animales jóvenes, pero la presencia de anticuerpos en el 76.67% de las yeguas 
estudiadas significa que la infección por este virus tiene amplia difusión en la población 










1.- Existe una alta prevalencia del Virus Herpes Equino-1/4 en los criaderos muestreados 
del distrito de Cieneguilla. 
 
2.- En los diferentes criaderos se detectaron animales con diferentes títulos de 
anticuerpos neutralizantes contra el VHE-1/4, determinando una respuesta a una infección 
activa debido al no uso de un Programa de Vacunación en los criaderos.  
 
3.- La presencia de anticuerpos contra VHE-1/4 no está asociada a la presencia de 
problemas reproductivos en las yeguas de los tres criaderos. Estos están producidos por 














 Todos los criaderos o haras con crianza de equinos de diferentes razas, deben contar 
con un Programa de Vacunación contra la Rinoneumonitis Equina. 
 
 
 Si ocurre algún aborto en un determinado criadero, se tiene que enviar de inmediato 




 El uso de progestágenos (hormona progesterona: Progestyn A-E) puede ser de utilidad 
para prevenir el aborto en yeguas en las cuales la gestación corra riesgo debido a un 
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Apéndice 1. Total de animales de los tres criaderos a trabajar con su respectivo     
historial de salud reproductiva (hasta el 2015) 
CRIADERO  A (n=11) 
      
YEGUA        TÍTULO DE 






   A1                                       8 15 4   1 
   A2                                     128 14.8 5  2 2 
   A3                                      64 9.6 2  1   
   A4                                      32 9 3     
   A5                                      32 5.8 2  1   
   A6                                      32 5.4 1    1 
   A7                                     256 5.4 2     
   A8                                     128 4.8 1     
   A9                                     128 4.5 1  1   
   A10                                     64 4.4      1 
   A11                                   128 3.2      1 
CRIADERO B (n=24) 
      
   B1                                      <2 3.9 1     
   B2                                      <2 11 4 1  2 
   B3                                       4 4 1     
   B4                                       8 5   1 1 
   B5                                      16 5 2     
   B6                                      <2 12 3 1 1 
   B7                                      <2 15 6     
   B8                                       4 9 4     
   B9                                      <2 13 3  2 3  
   B10                                    32 4 1     
   B11                                    <2 14 5 1   
   B12                                    <2 4 1     
   B13                                   256 7 2  1 1  
   B14                                    16 19 6   3 
   B15                                     8 8 3     
   B16                                     8 7 3    1 
   B17                                    16 4   2 
   B18                                   128 3.3    1 
   B19                                   128 16 5 2 2 
   B20                                   128 6 2     
   B21                                    32 8 2 1 1 
   B22                                    <2 5 1   1 
   B23                                     8 9 3 1   






CRIADERO  C (n=25) 
      











   C1                                   4 12 5  1 
   C2                                   8 4  1 1 
   C3                                  <2 5 2   
   C4                                 128 11 4   
   C5                                  <2 9.4 4   
   C6                                  16 16 5 2 2 
   C7                                  <2 3.8 1   
   C8                                  16 4.4 1   
   C9                                  16 12 5  1 
   C10                                16 8 3 1 1 
   C11                                 32 5 2   
   C12                               256 3.6   1 
   C13                                  8 3.9 1   
   C14                                128 13 5   
   C15                                 64           14.8 4 2 3 
   C16                                  8 8.8 2 1 1 
   C17                                 <2 4.9 1   
   C18                                  8 3    
   C19                                  32 6 2   
   C20                                  64 3    
   C21                                  32 5.6 2   
   C22                                 256 7.5 2 1  
   C23                                  <2 10 3 1 2 
   C24                                  32 8 2 1 1 














Apéndice 2. Número de animales con títulos de anticuerpos neutralizantes contra 
VHE-1/4, según su registro reproductivo (n=60). Lima, 2016 
 
    Sin Título de 
     Con Título de Anticuerpos* contra  VHE-1/4   
    
Criadero Yeguas Anticuerpos*  
               
(Positivos) 
     
    
(Negativos) 
                  
    
<2 2 4 8 16 32 64 128 ≥256 Total 
A CPR 0 0 0 1 0 2 2 3 0 8 
(n=11) SPR 0 0 0 0 0 1 0 1 1 3 
B CPR 5 0 0 4 2 1 0 2 1 10 
(n=24) SPR 3 0 2 1 1 1 0 1 0 6 
C CPR 1 0 1 2 3 1 1 0 2 10 
(n=25) SPR 5 0 0 2 1 3 1 2 0 9 
  
Total 14 0 3 10 7 9 4 9 4 46 
 
 
*Inversa de la dilución del suero 
 
CPR: Con Problemas Reproductivos 












Apéndice 3. Cálculo de la Distribución Chi-cuadrado (Prueba de Independencia)   
                                                        (Mongelvars, 2004)                                                                                    
 
Cuadro 3. Número de yeguas que presentan anticuerpos positivos y negativos en 
tres criaderos con y sin problemas reproductivos (n=60). Lima, 2016 
 














      









TOTAL 34 (57%) 26(43%) 60 (100%) 
 
 
           CPR: Con Problemas Reproductivos 
           SPR: Sin Problemas Reproductivos 
Análisis estadístico con la Prueba Chi-cuadrado 
Chi-cuadrado: x2calc=1.42,  p=0.2337 
 
       El análisis estadístico del Chi-cuadrado nos determinó un x2calc = 1.42; p = 0.2337, 
indicando que no hay asociación estadística significativa entre la presencia de problemas 





Cálculo de Chi-cuadrado  
 
a). Datos observados (fo) 
28 18 46 
6 8 14 
34 26 60 
 




c). Formulación de Hipótesis 
 
Hipótesis Nula (H0): El número de yeguas con/sin problemas reproductivos son 
independientes de su determinación de anticuerpos. 
Hipótesis Alternativa (H1): El número de yeguas con/sin problemas reproductivos no son 
independientes de su determinación de anticuerpos. 
 
d). Cálculo del grado de libertad (v) 
Para calcular el grado de libertad, hay que restar el número de filas a 1 y el número de 
columnas a 1, multiplicando esta resta: V = (2 - 1)(2 - 1) = 1 
 
e). Cálculo de Chi Cuadrado (X2) 
X2calc = Σ((fo- fe) / fe), fo: frecuencia del valor observado; fe: frecuencia del valor 
esperado 







Cuadro 4.1 Número de yeguas con títulos de anticuerpos bajos y altos contra VHE-
1/VHE-4, según su registro reproductivo (n=60). Lima, 2016 
 
 














      









TOTAL 13 20 46 
 
 
Análisis estadístico con la Prueba Chi-cuadrado 
 
Chi-cuadrado                   : x2calc =0.00,  p=0.9535 
Con corrección de Yates: x2calc =0.08,  p=0.7817 
        
El análisis estadístico del Chi-cuadrado entre la presencia de bajos/altos niveles de 
anticuerpos contra VHE-1/4 y los anticuerpos positivos/negativos, indican que no hay 









Cuadro 6. Número de yeguas con/sin problemas de abortos, según su 
determinación de anticuerpos (n=60). Lima, 2016. 
 
             















      









TOTAL 22 38 60 
 
Análisis estadístico con la Prueba Chi-cuadrado 
 
Chi-cuadrado                   : x2calc =0.01,  p=0.9327 
Con corrección de Yates: x2calc =0.05,  p=0.8163 
 
          Al evaluar la asociación estadística con la prueba Chi-cuadrado se determinó que el 
número de yeguas con/sin problemas de abortos son independientes de su determinación 
de anticuerpos (p>0.05). 
      
Cálculo de Chi-cuadrado 
 
a). Datos observados (fo) 
17 29 46 
5 9 14 












c). Formulación de Hipótesis 
 
Hipótesis Nula (H0): El número de yeguas con/sin problemas de abortos son 
independientes de su determinación de anticuerpos. 
Hipótesis Alternativa (H1): El número de yeguas con/sin problemas de abortos no son 
independientes de su determinación de anticuerpos. 
 
d). Cálculo del grado de libertad (v) 
Para calcular el grado de libertad, hay que restar el número de filas a 1 y el número de 
columnas a 1, multiplicando esta resta: V = (2 - 1)(2 - 1) = 1 
 
e). Cálculo de Chi Cuadrado (X2) 
X2calc = Σ((fo- fe) / fe), fo: frecuencia del valor observado; fe: frecuencia del valor 
esperado 










Cuadro 7. Número de yeguas con/sin problemas de mortalidades embrionarias, 
según su determinación de anticuerpos (n=60). Lima, 2016. 
 
             

















      









TOTAL 28 32 60 
 
Análisis estadístico con la Prueba Chi-cuadrado 
 
Chi-cuadrado                   : x2calc =0.88,  p=0.3482 
Con corrección de Yates: x2calc =0.40,  p=0.5272 
 
          Al evaluar la asociación estadística con la prueba Chi-cuadrado se determinó que el 
número de yeguas con/sin problemas de mortalidades embrionarias son independientes 
de su determinación de anticuerpos (p>0.05). 
 
Cálculo de Chi-Cuadrado  
a). Datos observados (fo) 
23 23 46 
5 9 14 
28 32 60 










c). Formulación de Hipótesis 
 
Hipótesis Nula (H0): El número de yeguas con/sin problemas de mortalidades 
embrionarias son independientes de su determinación de anticuerpos. 
Hipótesis Alternativa (H1): El número de yeguas con/sin problemas de mortalidades 
embrionarias no son independientes de su determinación de anticuerpos. 
 
d). Cálculo del grado de libertad (v) 
Para calcular el grado de libertad, hay que restar el número de filas a 1 y el número de 
columnas a 1, multiplicando esta resta: V = (2 - 1)(2 - 1) = 1 
 
e). Cálculo de Chi Cuadrado (X2) 
X2calc = Σ((fo- fe) / fe), fo: frecuencia del valor observado; fe: frecuencia del valor 
esperado 
X2calc = 0.88 
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